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I NTRODU Çl\0 
l. I NTRODUCÃO 
A dor é compreendida como um sinal de pericu-
losidade para o organismo. 
É de grande importância o controle da dor in-
tensa, pois tranqüiliza as desordens emocionais e evita le-
soes em orgaos como o coração e os rins, apesar de ser um p~ 
radoxo, a dor é parte de um mecanismo de defesa do organis-
mo. 
Devido a esse mecanismo, deve-se ter cuidados 
na escolha da medicação analgésica-antitérmica adequada, por 
causa da complexidade de mecanismo de ação e conseqüentes con-
tra-indicações dos medicamentos. 
Na Odontologia, onde foi feita pesquisa, e u-
ma das partes da clínica médica que tem oportunidade e nece~ 
sidade do uso de analgésicos, tendo como agente auxiliar, in 
dispensável os analgésicos-antitérmicos. 
Nesta pesquisa utilizou-se como drogaS analg~ 
sicas-antipiréticas a Aspirina {derivada do ácido salicíli-
co) e a Novalgina (derivado da pirazolona), que sao medica-
mentos que atuam no Sistema Nervoso Central e Periférico. 
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SAL! C I LA TOS 
Os salicilatos sao agentes analgésicos-antip~ 
réticos e antiinflamatõrios úteis, e a aspirina e o protóti-
po deste grupo. 
COOH 
/ 0-CO-CH, 
Estrutura qu1m1ca do ácido acetilsalicílico. 
Em 1899, a aspirina (ácido acetilsalicílico) 
foi introduzida na medicina por DRESER. Rapidamente os sali-
cilatos sintéticos substituíram, por completo, os compostos 
mais dispendiosos obtidos de fontes naturais. 
Apesar dos salicilatos apresentarem uma heran 
ça antiga e sejam usados de forma casual, eles continuam a 
ser o protótipo de droga não-esteroidal antiinflamatória e 
anti-reumática, e ainda servem de paprão com o qual os agen-
tes mais novos são comparados. 
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A aspirina (AAS) tem um espectro amplo de ati 
vidades farmacológicas. Nas concentrações terapêuticas (0,5-
-2,0 mM), os salicilatos desacoplarn a fosforilação oxidativa 
na mitocôndria, e, em concentrações mais altas, eles podem ~ 
nibir as enzimas oxidativas celulares, evitar a ativação das 
cininas através da formação de enzimas e antagonizar os seus 
efeitos periféricos. 
A metabolização dessas drogas acontece princ! 
palmente no fígado e os produtos de conjugação e oxidação são 
eliminados pelos rins. 
Desta maneira, os salicilatos aumentam o con-
sumo de 02 e a produção de C0 2 em animais de experimentação 
e no homem. Este efeito dos salicilatos ocorre principalmen 
te no músculo esquelético e e resulta do do desacoplarnento 
da fosforilação oxidativa induzida pelos salicilatos, e e e-
quilibrado pelo aumento da profundidade de respiração e da 
freqüência. 
A aspirina inibe a produção de prostaglandi-
nas, bloqueando o sistema enzimático nbiossintetase da pros-
taglandina" (Ciailcio). 
Os salicilatos agem no bulbo estimulando dire 
tamente o centro respiratório, provocando hiperventilação, 
por aumento da profundidade e da freqüência respiratória. 
O aumento do consumo de oxigênio induzido pe-
los salicilatos é devido a sua açao dissociada, levando a au 
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menta de oxidação para compensar a relativa ineficiência dos 
mecanismos fosforilativos. Devido a esses problemas, os sali 
cilatos devem ser cuidadosamente administrados em pacientes 
com problemas cardiovasculares. 
A aspirina altera a agregaçao plaquetária, is 
to e, inibe a agregaçao das plaquetas, mesmo em pequenas do-
ses, quer "in vitro" quer "in vivo". Cerca de 300 mg de aspJ:_ 
rina podem produzir um efeito antiagregante que ainda e de-
tectável 4 a 6 dias apos a ingestão da droga. 
O modo de açao da aspirina, ao bloquear a a-
gregaçao das plaquetas, e seu significado na prevençao da 
trombose estão sendo investigados. Parece que a aspirina blo 
queia a liberação do ADP (adenosina-difosfato) induzida pelo 
colágeno, e esse efeito pode explicar sua ação inibitória so 
bre a agregação das plaquetas. Contudo, essa propriedade po-
de ser prejudicial quando a aspirina é administrada a pacie~ 
tes portadores de problemas circulatórios, pois pode provo-
car o despreendimento de pequenos coágulos capazes de provo-
car embolia cerebral. 
DERIVADOS DA PIRAZOLONA 
A antipirina foi o primeiro representante de~ 
te grupo, introduzida na terapêutica em 1884, como analgési-
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co e antipirético, que sao as notáveis propriedades deste ~ 
po. 
Após, outros derivados da pirazolona foram sin 
tetizados, como por exemplo, a dipirona (ou metapirona ou ain 
da metilmelubrina), que tem como um dos produtos principais, 
a novalgina (1-fenil-2,3-dimetil pirazolona 4-metilarnino me-
tanal-sulfoxilato de sódio) , que foi utilizada nesta pesqui-
sa. 
FÔrmula estrutural da dipirona. 
A metapirona tem como principais açoes, a a-
nalgesia e antipirese, com ação semelhante à dos salicila-
tos, levando em conta que a analgesia, apesar de mecanismo 
complexo, seria devia a depressão de centros talâmicos, nao 
havendo comprometimento cortical. 
Parte da eficácia destas substâncias pode ser 
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devida, como no caso dos salicilatos, aos seus efeitos anti-
inflamatórios. 
O efeito antitérrnico, corno em outros grupos, 
é devido a um aumento do desperdício calórico governado pelo 
centro termorregulador. 
A metapirona e tão eficaz na febre reumática 
quanto os salicilatos, sendo as doses eficazes menores que a 
dos salicilatos e com a vantagem de não produzirem distúr-
bios gástricos; ela é absorvida rapidamente pelo trato gas-
trointestinal do homem. 
A metabolização da metapirona e mais rápida 
que a da antipirina; sua eliminação se dá principalmente por 
via renal na forma livre ou metabolizada e conjugada a ácido 
glicurônico ou sulfúrico. 
A metapirona pode ser administrada a pacie~ 
tes de qualquer idade e mesmo nas gestantes. 
Nos pós-operatórios cruentos, nao apresenta a 
desvantagem dos salicilatos que por sua açao antiplaquetária, 
provocam hemorragia secundária. 
RESPIROMETRIA 
Quanto à respirometria, neste estudo foi ado-
tada a técnica manométrica de Warburg para a determinação do 
consumo de oxigênio. 
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De acordo com UMBREIT (1951), a técnica ba-
seia-se no fato de que, a uma dada temperatura e mantendo- se 
constante o volume de um gás, qualquer modificação na quanti-
dade desse gás pode ser medida pelas variações da pressão que 
ele apresentar. 
Os valores resultantes do consumo de oxigênio 
sao principalmente expressos como quocientes me~lioos (Q0 2 ), 
os quais fornecem a quantidade de oxigênio em microlitros co~ 
sumidos, por um miligrama de peso seco de tecido, por hora. 
Foi verificado por FISHER e col. (1961), que 
embora o Q0 2 não especifique detalhes bioquimicos, ele expre~ 
sa, de uma maneira geral, alguns aspectos superficiais do me-
tabolisrno respiratório. Ele é mais especialmente usado para 
indicar o caráter de substâncias nutricionais, que sofrendo o 
xidação intracelular, fornecem uma relação numérica entre a 
quantidade de 0 2 consumido e o C0 2 excretado. 
ZAJCEK e KINDLOVÁ (1972), baseados em traba-
lhos anteriores, reafirmaram tornar-se possível, na respirem~ 
tria, avaliar a intensidade do metabolismo respiratório no i~ 
terior dos tecidos, de acordo com os valores de oxigenio con-
sumido. 
BOABAID e cal. (1978), utilizandoométodo pre-
conizado por KIRK (1950) e MANHOLD e col. (1960), usaram pe-
quenas quantidades de tecidos, com aproximadamente 10 mg de 
peso úmido, para determinação de Q0 2 • Verificaram que as 36 a 
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mostras de tecido gengival humano, submetidos à respirometria, 
apresentaram um Q0 2 médio igual a 1,39 ± 0,46 ~~/mg/h, valo-
res comparáveis a resultados anteriormente relatados. 
As pesquisas realizadas por MORGAN e col. (1966), 
sobre o consumo de 0 2 da gengiva humana, revelaram que esse 
tecido possui uma pequena taxa respiratória. Entretanto, apr~ 
sença de inflamação nesse tecido provoca um aumento no gasto 
de 0 2 , com exceção feita aos tecidos com predominante degene-
raçao. 
Segundo GLIKMAN e cols. ( 194 9), o consumo de 
0 2 pela gengiva humana sadia é mensurável pela técnica manorné 
trica de Warburg. Constataram que em gengiva com inflamação 
crônica, com proliferação do tecido conjuntivo e epitelial, 
há uma tendência para o aumento do consumo de 0 2 em compara-
ção com a gengiva sadia. Na gengiva essencialmente degenerada 
e necrótica foi verificada uma tendência para diminuição des-
te constuno. 
MANHOLD e col. (1963), estudando a utilização 
de oxigênio nas diversas fases da inflamação e reparação do 
tecido gengival humano, concluíram que a utiliZação do oxigê-
nio é muito maior na fase pré-proliferativa e proliferativa 
com reparação tecidual do que na fase degenerativa. 
. 9. 
PROPOSIÇÃO 
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2, PROPOSIÇÃO 
O presente trabalho tem por objetivo verificar 
o consumo de oxigênio na respiração de tecido gengival humano 
"in vitro", sob a influência da aspirina e da dipirona, isola 
damente ou sob influência de outras drogas. 
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MATERIAIS E MÉTODOS 
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3. MATERIAIS E METODOS 
3.1. MATERIAL UTILIZADO 
Utilizou-se neste trabalho fatias de tecido 
gengival humano. Essas fatias foram obtidas, segundo o método 
preconizado por PAUL (1961). 
O tecido gengival foi obtido nas clinicas da 
Faculdade de Odontologia de Piracicaba. 
A bactéria utilizada nesta pesquisa, 
Streptococcus sp., obtido da cavidade oral. 
3.2. TRANSPORTE DO MATERIAL 
foi o 
Obtido o material, este foi imediatamente colo 
cada em frascos, contendo solução fisiológica à baixa temper~ 
tura. Esses frascos foram colocados em um recipiente isotérm~ 
co contendo gelo, e assim transportados para o laboratório de 
farmacologia. 
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3,3, ÜBTENCÃO DAS FATIAS DE TECIDO GENGIVAL 
No laboratório, antes que se procedessem as e-
tapas recomendadas pela técnica respirométrica, essas fatias 
de tecido gengiva! humano, foram mantidas em solução fisioló-
gica à baixa temperatura, a fim de inibir possíveis rea~s ~ 
zimãticas que por acaso ocorressem no intervalo de tempo, em 
que se procediam as etapas recomendadas pela técnica de War-
burg. Nessas condições, o tecido gengival foi cortado com uma 
tesoura, para se obter fatias de tecido, segundo o método pr~ 
conizado por PAUL (1961). Preparado o material, este foi lav~ 
do em solução fisiolõgica, com a finalidade de se eliminar o 
maior número possível de hemáceas, que por ventura 
interferir nos resultados do experimento. 
3,4, RESPIROMETRIA 
pudessem 
Foi usada a técnica manométrica de warburg (m~ 
todo direto), a 37°C, com agitação de 80 ciclos por minuto, 
tendo como fase gasosa o ar atmosférico (UMBREIT, 1951). 
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3.5. SEQÜÊNCIA DO EXPERIMENTO 
As fatias de tecido gengiva! foram colocadas no 
compartimento principal dos frascos de Warburg, juntamente com 
2,5 ml de solução de Krebs-Ringer-Fosfato. No poço central de 
cada frasco, foram colocados 0,2 rol de solução KOH à 20%, onde 
também já se encontrava pedaços enrolados de papel de filtro 
para absorção de C0 2 formado durante a respiração do tecido. 
Durante esta fase do preparo experimental, os 
frascos continuaram mantidos em recipientes contendo gelo. 
Tomou-se o cuidado de se determinar o pH in i-
cial de cada tratamento, antes de serem feitas as leituras ma-
nométricas. 
Feito isto, os frascos referentes a cada trata-
mento foram conectados aos seus respectivos manômetros e colo-
cados no respirômetro de Warburg, à temperatura de 370C; (com 
exceção de um dos tratamentos onde elevou-se a temperatura a 
410C,) com agitação de 80 ciclos por minuto, e deixados por 20 
minutos, para que ocorresse a hornogeinização, antes de se pro-
ceder à primeira leitura. Tomou-se este cuidado, para que se 
estabelecesse igualdade de temperatura entre o banho e os tra-
tamentos, além de favorecer um maior contato das fatias de te-
cido com os meios de suspensão. 
As leituras manométricas foram efetuadas a in-
tervalos de 10 minutos, num total de duas horas. 
3,6, SISTEMATIZAÇÃO DA EXPERitNCIA 
Com volume total de 3,6 ml, cada 
foi estabelecido na seguinte forma: 
a) Solução-tampão Krebs-Ringer-Fosfato 
(pH = 7,4) (DAWSON e col., 1959) •••••••••••••••• 
b) Massa úmida de tecido gengival •................. 
c) Solução KOH à 20% (poço central do 
frasco) ........................................ . 
d) Componente variável conforme o tra-
tamento .......•..•.................••........... 
VOLUME TOTAL •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 







A quantidade de tecido utilizado, foi de 0,7 ml, 
corresponde aproximadamente a 500 mg de massa Úmida de teci-
do, quantidade essa recomendada por FISHER (1973). 
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TRATAMENTOS 
O experimento constou dos seguintes tratamen-
tos: 
Tratamento 1: Endógeno 
a + b + c + 0,2 ml de solução-tampão Krebs-Ringer-Fosf~ 
to 
Tratamento 2: Ácido acetilsalicílico à 370c e à 410C 
a + b +c + 0,2 ml de solução de ácido acetilsalicllico 
Tratamento 3: Dipirona a 37oc e a 410C 
a + b + c + 0,2 ml de solução de dipirona 
Tratamento 4: Ácido acetilsalicilico + Streptococcus sp. 
a + b + c + 0,2 ml de solução de ácido acetilsalicílico 
+ Streptococcus sp. 
Tratamento 5: Dipirona + Strertococcus sp. 
a + b + c + 0,2 ml de solução de dipirona + Streptoco~ 
cus sp. 
. 17. 
Tratamento 6: Ácido acetilsalicilico + Streptococcus sp. + Am 
picilina 
a + b + c + 0,2 ml de solução de ácido acetilsalicílico 
+ Streptococcus sp. + Ampicilina 
Tratamento 7: Dipirona + Streptococcus sp. + Ampicilina 
a + b + c + 0 1 2 ml de solução de dipirona + Streptococ-
cus sp. + Ampicilina 
Tratamento 8: Ácido acetilsalicílico + Ampicilina + Ácido 
clorídrico 
a + b + c + 0,2 ml de solução de ácido acetilsalicílico 
+ Ampicilina + Âcido clorídrico 
Tratamento 9: Dipirona + Ampicilina + Ácido clorídrico 
a + b + c + 0,2 ml de solução de dipirona + Ampicilina 
+ Ácido clorídrico 
Feita as leituras manométricas, foram realiza-
das as seguintes operações, em cada um dos frascos dos dife-
rentes tratamentos: 
1. retirou-se o papel de filtro embebido com KOH, por meio de 
pinçai 
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2. determinação dos valores finais dos pHs no meio de suspen-
sao; 
3. transferência do material para cadinhos de porcelana. 
3,7, DETERMINAÇÃO DA MASSA SECA 
Após as observaçÕes rnanométricas foram deter-
minadas as massas secas de tecido gengival, para posterior d~ 
terminação dos valores de QO~ (quantidade de oxigênio em mi-
crolitros consumidos por um miligrama de peso seco de tecido, 
por hora) . 
Para a determinação da massa seca, o material 
contido nos cadinhos de porcelana foi mantido em estufa a 
100oc, durante 48 horas, esfriado em dessecador e pesado em 
balança analítica, Mettler, do tipo H15, com sensibilidade de 
um décimo de miligrama. 
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3.8. DROGAS UTILIZADAS 
a) Âcido acetilsalicilico - Aspirina® 
(Bayer do BrasiLS/A) •........................... 0,5% 
b) Dipirona - Novalgina® 
(Hoechst do Brasil) ............................... . 0,5% 
c) Ampicilina 
(Lepetit S/A) .......•••.•.•••.......••........... 0,5% 
d) Ácido Clorídrico 
(Merck Brasil S/A Produtos Farmacêuticos ......... 0,001% 
e) Hidróxido de Potássio P.A. 
(Reagen- Quimbrás Ind. Químicos Ltda)........... 20% 
f) cloreto de Sódio P.A. 
(Quimbrás Ind. Químicas Ltda .......•............. 0,9% 
g) Cloreto de Potássio 
(Quimbrás Ind. Químicas Ltda) .•.•....•...••.•..•. 1,15% 
h) Cloreto de Cálcio 
(Merck Brasil S/A Produtos Farmacêuticos)........ 1,12% 
i) Sulfato de Magnésio 
(Quimbrás Ind. Químicas Ltda).................... 3, 8% 
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RESULTADOS E DISCUSSAO 
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4, RESULTADOS E DISCUSSÃO 
GRÁFICO I 
No gráfico I,arrva'1, onde temos o ácido acetil 
salicilico mais tecido gengival, observamos: 
O consumo de 0 2 pelos tecidos gengivais em con 
tato com AAS foi maior do que quando em contato com igual con 
centração de Dipirona. 
Este aumento do consumo de 0 2 e conseqüente au 
menta da produção de C02 , faz com que a curva tecidual sere-
tarde. 
Nas concentraçÕes terapêuticas (0,5 a 2,0 mM), 
os salicilatos desacoplam a fosforilacão oxidativa na mitocôn 
dria, e, em concentrações mais altas, eles podem inibir enzi-
mas oxidativas celulares, evitar a ativação das cininas atra-
ves da formação de enzimas e antagonizar os seus efeitos per~ 
féricos. 
A m~tabolização dessas drogas acontece princi-
palmente no flgado e os produtos de conjugação e oxidação são 
eliminados pelos rins. 
Desta maneira os salicilatos aumentam o consu-
mo de 02 e a produção de C0 2 • Isto já foi comprovado por 
SMITH (1959), experimentalmente e no homem. 
. 22. 
Por outro lado, a curva dois (2) mostra ,o que 
ocorre quando o tecido gengival é posto em contato com a Dipi 
rona. 
O consumo de 02 pelos tecidos é menor que na 
curva um (1). Isto ocorre por vários motivos, indo desde 
o pH mais elevado da Dipirona até sua metabolização que é mais 
rápida que o do salicilato. Sua eliminação se dá principalrnen 
te por via renal na forma livre ou metabolizada e conjugada a 
ácido glicurõnico ou sulfúrico. 
Clinicamente, por provocar menor perda de 0 2 
pelos tecidos e conseqüente menor produção de C0 2 , a Dipirona 
e a indicada em pacientes de qualquer idade inclusive às crian 





























10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 
O Tecido gengival humano mais A.A. S. 
e Tecido gengival humano ma~s Dipi~ona 
Curvograma relativo aos valores médios de Q0 2 em função do tempo. 
Q02 = consumo de oxigênio. 
. 23. 
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GRÁFICO 11 
Na curva um (1) do gráfico II, com a experime~ 
tação à 41°C, verificou-se que os tecidos gengivais consumi-
ram mais 0 2 do que em idênticas condições à 370c, isto é o que 
ocorre clinicamente quando os salicilatos sao administrados 
em pacientes com hipertermia. 
Mesmo possuindo efeitos antitérmicos, os sali-
cilatos, pelos motivos já expostos na discussão do gráfico I, 
fazem com que aumente o consumo de 0 2 e a produção de C0 2 ,com 
efeitos sistêmicos indesejáveis. 
Quando os tecidos gengivais entraram em conta-
to com a Dipirona, com o sistema a 410C, o que se obs~u foi 
uma redução do consumo de 0 2 pelos tecidos com conseqüente di 
minuição de C02 • Este fato pode ser explicado clinicamente p~ 
la ação antitérmica enérgica da Dipirona e principalmente por 
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GRÁFICO li: Temperatura 410C 
( 1) 
( 2) 
TEMPO {em minutos) 
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 
0 Tecido gengiva! humano mais AAS 
• Tecido gengiva! humano ma1s Dipírona 
Curvograma relativo aos valores médios de Q02 em função do tempo. 
Q0 2 = consumo de oxigênio 
. 2 5. 
. 2 6. 
GRÁFICO lll 
No gráfico III, associou-se tecido gengiva!, a 
cido acetilsalicílico e colocou-se essa mistura em 
com Streptococcus sp. 
contato 
O resultado mostra que experimentalmente o con 
sumo de 0 2 pelos tecidos, foi maior do que o verificado nos 
gráficos I e II, onde o consumo de 0 2 já era grande. Os StreE 
tococcus em contato com o substrato ácido, além de facilitar 
seu crescimento, dificulta o mecanismo de defesa inflamatório 
do organismo. 
No mesmo gráfico III, a curva 2, nos mostra um 
consumo de 0 2 semelhante ao gráfico I, curva 2. Assim mesmo em 
presença dos Streptococcus, o consumo de 0 2 e produção de C0 2 
não se alterou devido à ação enérgica antiinflamatória e anti 
térmica de Dipirona. A metabolização rápida de dipirona leva 
vantagem na clínica médica sobre os salicilatos, combatendo 
assim os efeitos secundários provocados pelos Streptococcus, 
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GRÁFICO 111: Temperatura 37°C 
( 1) 
(2) 
TEMPO (em minutos) 
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100110 120 
Tecido gengival humano ma~s Strept.:x.:occus 'P· malS AAS 
(2 . 3 70C) • mg a 
Tecido gengiva! humano ma1s Streptococcus sp. ma1s Di-
pirona (2 mg a 370C). 
Curvograma relativo aos valores médios de Q02 em função do tempo. 
Q0 2 = consumo de oxigênio 
. 2 7. 
. 2 8. 
GRÁFICO IV 
No gráfico IV, curva 1, foi adicionado à mistu 
r a tecido gengiva! mais ácido acetilsalicílico mais :_,· 1.-P, :-·'--G-
coccus sp. um antibiótico, a ampicilina. 
O consumo de 0 2 não se alterou, quando compar~ 
do ao gráfico I, curva 1. 
Por outro lado na curva 2, vemos que a Dipiro-
na em contato com tecido gengiva! com ampicilina, teve um con 
sumo de 0 2 e conseqüente produção de C0 2 , bem menores. Este 
fato é explicado pela ação maior da ampicilina sobre os Stre2 
;_;,,coccus em um meio menos ácido. A Dipirona empresta ao siste 
ma um pH mais elevado do que o ácido acetilsalicílico, facil~ 
tando a ação e o efeito àe ampicilina que sofre com isso me-
nor inativação. Este fato pode ser repetido com outros anti-
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GRÁFICO IV: Temperatura J7°C 
(1) 
( 2) 
TEMPO (em minutos) 
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110120 
o Tecido gengival humano maLs ampicilina mais 
AAS mais Streptococcus sp. 
e Tecido gengival humano maLs ampicilina mais 
Dipirona mais Streptococcus sp. 
. 2 9. 
Curvograma relativo aos valores médios de Q02 em função do tempo. 
Q02 = consumo de oxigênio 
• 30 • 
GRÁFICO V 
No gráfico V, curva 1, vemos um consumo exage-
rado de 0 2 , quando o ácido acetilsalicilico é adicionado ao 
tecido gengiva] mais arrpicilina m:ús ácido clorídrico. O sinergismo 
ácido provocado pela associação ácido acetilsalicílico mais ácido elo-
ridrico, faz com que o tecido gengiva! consuma 0 2 em grande 
quantidade. Clinicamente essa experiência respirométrica vem 
mostrar o que ocorre quando administramos ácido acetilsalicí-
lico, por via oral em pacientes com pH gastroinstestinal bai-
xo, sem falarmos nos pacientes com gastrite ou nos portadores 
de Úlceras diversas. 
Por outro lado na curva 2, o consumo de 0 2 nao 
se alterou quando comparado ao gráfico I, curva 2, mostrando 
que a Dipirona não sofre alteração em contato com pH baixo, 
sendo por isso mesmo indicado para pacientes com problenas gas-
troinstestinais, com repercussao no pH. Esta e a razao princ~ 
pal da não-efetividade dos antibióticos em contato com pH áci 
do, conforme podemos verificar no gráfico IV e agora mais a-
centuado no gráfico V. 
F~t , . " 

























GRÁFICO V: Temperatura 37°C 
(1) 
(2) 
TEMPO (em minutos) 
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100110120 
o Tecido gengival humano mais ácido clorídrico 
a 0,001% mais AAS mais ampicilína. 
e Tecido gengival humano m~is ácido clorídrico 
a 0,001% mais DipirQ~~ mais ampicilina. 
. 31 . 
Curvograma relativo aos valores médios de Q02 em função do tempo. 
Q02 = consumo de oxigênio 
. 3 2. 
RESUMO E CONCLUSÕES 
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5. RESUMO E CONCLUSOES 
Trabalhou-se nesta pesquisa com tecido gengiva! 
humano, pelo processo respirornétrico de WARBURG. 
Os cortes gengivais foram associados a duas 
drogas analgésica-antitérmica e antiinflamatória: o ácido ace 
tilsalicilico (Aspirina®) e a dipirona (Novalgina®). 
Ao longo dos experimentos foram adicionados as 
preparacoes iniciais, outras variantes tais como: a~ ter ação 
da temperatura, adição de antibióticos" microrganismos (StreE 
toeoeeus sp.) e aumento da acidificação tecidual. 
Verificou-se que o consumo de oxigênio pelo t~ 
cido gengiva! a temperatura de 37°c, em presença do ácido ac~ 
tilsalicilico foi maior do que o consumo de oxigênio quando 
em contato com igual concentração de dipirona, na mesma temp~ 
r atura. 
Alterando-se a temperatura do meio experimen-
o tal para 41 C, verificou-se que o consumo de oxigênio pelo t~ 
cido gengival em presença de salicilato foi maior do que aqu~ 
le à temperatura de 37°C. 
Já o consumo de oxigênio pelo tecido gengival 
em presença da dipirona à 41°C foi menor do que o consumo a 
A associação de microrganismos (Streptococcus 
.34. 
sp.) ao tecido gengiva! mais ácido acetilsalicílico, mostrou 
um aumento de consumo de oxigênio pelo tecido, maior do que 
aquele verificado nos casos anteriores (tecido gengiva! mais 
ácido acetilsalicilico). 
Já esta associação de Streptococcus sp. em con 
tato com dipiro~a, não alterou o consumo de oxigênio pelo te-
cido gengiva!, isto e, o consumo foi semelhante àquele apre-
sentado pelo tecido mais dipiro~a à 37°c. 
Adicionando-se um antibiótico, a Ampicilina,ao 
tecido gengiva! mais Streptococcus sp. mais ácido acetilsali-
cílico, verificou-se que o consumo de oxigênio não se alterou 
em comparação ao mesmo tratamento sem as presenças de ampici-
lina e de microrganismos. 
Este mesmo tratamento em presença da dipirona 
mostrou um consumo de o~ e conseqüente produção de co~ bem me 
nores. 
A acidificação do meio experimental com ácido 
cloridrico, mostrou que o consumo de oxigênio pelo tecido ge~ 
gival mais ampicilina mais ácido acetilsalicílico, foi bastan 
te aumentado. 
Por outro lado esse mesmo tratamento agora em 
presença de dipirona, não alterou o consumo de oxigênio, qua~ 
do comparado o tratamento onde se empregou somente o 
gengival mais dipirona. 
tecido 
.35. 
Os resultados mostram efetivamente ser a Dipi-
rona (Novalgina®) uma medicação segura e eficiente no contro-
le da temperatura corpórea e analgésica, além de ser compatí-
vel com pH baixo e associação com antibióticos. Sua indicação 
terapêutica pode ser estendida às crianças, idosos e gesta~ 
tes, sem o perigo das contra-indicações acusadas com o uso,em 
idênticas condições, dos salicilatos. 
A cura tecidual mais rápida, a compatibilidade 
com meio ácido, principalmente na presença de microrganismos, 
confere à Dipirona {Novalgina®), a certeza de ser a medicação 
de eleição como antitérmico e analgésico. Finalmente o consu-
mo menor de oxigênio pelos tecidos e a conseqüente menor pro-
dução de C0 2 , dá ao clínico a confiabilidade de manusear uma 
medicação segura e eficaz, quando comparada aos salicilatos. 
• 3 6. 
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